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Abstract
AIM: To investigate the therapeutic efficacy of 
Lactobacillus acidophilus against experimental 
murine colitis and its effects on the expression of 
STAT1, T-bet and GATA3.

METHODS: Experimental murine colitis was 
induced with 2.5% dextran sulfate sodium (DSS). 
A total of 70 mice were randomly and equally 
divided into seven groups: model control group, 
negative control group, mesalamine group, low-
dose Lactobacillus acidophilus group, medium-
dose Lactobacillus acidophilus group, high-dose 
Lactobacillus acidophilus group and normal 
control group. The expression of STAT1, T-bet 
and GATA3 mRNAs in colonic mucosa was 

measured by reverse transcription-polymerase 
chain reaction (RT-PCR). The expression of T-bet 
protein was measured by Western blot and im-
munohistochemistry (IHC). Colonic tissue dam-
age was assessed using histopathologic score. 
The body weight and disease activity index (DAI) 
of all rats were evaluated daily.

RESULTS: Compared with the normal control 
group, the disease activity index and histopatho-
logic scores were significantly increased (both P 
< 0.05) in the model control group. All doses of 
Lactobacillus acidophilus and mesalamine could 
significantly reduce disease activity index and 
histopathologic scores when compared to the 
model control group (6.20 ± 2.64, 5.00 ± 1.21, 
5.72 ± 2.63 and 5.81 ± 1.32 vs 7.81 ± 1.02; 4.25 ± 
2.05, 2.56 ± 1.81, 2.20 ± 1.12 and 3.10 ± 2.60 vs 
5.80 ± 2.94; all P < 0.05). The expression levels of 
STAT1 and T-bet mRNAs in all Lactobacillus aci-
dophilus groups (low-, medium- and high-dose) 
and mesalazine group were lower than that in 
the model control group (all P < 0.05). Moreover, 
the expression levels of T-bet protein in all Lacto-
bacillus acidophilus groups and mesalazine group 
were also significantly lower than that in the 
model control group (0.27 ± 0.04, 0.23 ± 0.02, 0.18 
± 0.04 and 0.27 ± 0.11 vs 0.30 ± 0.04; 0.263 ± 0.045, 
0.234 ± 0.015, 0.114 ± 0.025 and 0.252 ± 0.024 vs 
0.322 ± 0.064; all P < 0.05). Optimum effects were 
achieved in the high-dose Lactobacillus acidophi-
lus group.

CONCLUSION: Inhibition of transcriptional fac-
tors STAT1/T-bet activation maybe one mecha-
nism contributing to the therapeutic effects of 
Lactobacillus acidophilus against ulcerative colitis.
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■背景资料
溃 疡 性 结 肠 炎
(UC)是一种病因
不明的肠道非特
异性的炎症, 研究
表明细菌抗原激
活肠黏膜免疫系
统产生一系列致
病性的细胞因子
在UC的发病中有
重要的作用. 尤其
是T淋巴细胞产生
的细胞因子似乎
启动和维持了肠
道的慢性炎症. Th
细胞分化成不同
功能性的Th1/Th2
亚群的过程被转
录因子紧密调控, 
T-bet和GATA3分
别是Th1/Th2极化
的主要驱动者, 两
者相互调节、相
互抑制决定Th细
胞分化的重要转
录因子, 两者表达
异常可以影响免
疫应答, 导致免疫
调控网络失衡.

■同行评议者
戈之铮, 教授, 上
海交通大学医学
院附属仁济医院
消化科



摘要
目的: 观察嗜酸乳杆菌治疗DSS诱导小鼠实验
性结肠炎的疗效以及对转录因子STAT1, T-bet
及GATA3的影响, 了解嗜酸乳杆菌的作用机制.

方法: 采用2.5% DSS诱导小鼠结肠炎模型, 70
只Balb/c小鼠随机分为7组: 模型组、阴性对
照组(菌粉保护剂组)、阳性对照组(美沙拉嗪
组)、嗜酸乳杆菌低剂量组(1×109 CFU/L)、
中剂量组(1×1010 CFU/L)、高剂量组(1×1011 
CFU/L)、正常组. 用DAI评分和病理组织学
积分检测各干预组疗效, RT-PCR法检测结肠
组织中STAT1、T-bet、GATA3的表达水平, 
Western blot和免疫组织化学法检测结肠组织
中T-bet的表达. 

结果: 模型组小鼠DAI积分及组织病理学积
分要明显高于正常组(均P <0.05), 嗜酸乳杆
菌低、中、高剂量组和美沙拉嗪干预后, 小
鼠DAI积分及组织病理学积分较模型组有明
显下降(6.20±2.64, 5.00±1.21, 5.72±2.63, 
5.81±1.32 vs  7.81±1.02; 4.25±2.05, 2.56±
1.81, 2.20±1.12, 3.10±2.60 vs  5.80±2.94, 均
P <0.05); 嗜酸乳杆菌低、中、高剂量组及美
沙拉嗪干预后转录因子在核酸水平较模型组
STAT1、T-bet的表达降低(均P <0.05); GATA3
的表达升高(均P <0.05), 但仍低于正常组. 而
T-bet的蛋白和免疫组织化学表达都与mRNA
有相同趋势, 较模型组降低(0.27±0.04, 0.23
±0.02, 0.18±0.04, 0.27±0.11 vs  0.30±0.04; 
0.263±0.045, 0.234±0.015, 0.114±0.025, 
0.252±0.024 vs  0.322±0.064, 均P <0.05). 其
中又以嗜酸乳杆菌高剂量组效果最佳.

结论: 嗜酸乳杆菌对实验性结肠炎小鼠有治
疗作用, 可抑制转录因子的表达, 其部分作用
机制可能为通过抑制STAT1、T-bet信号分子
的激活来抑制Th1型免疫反应, 减少对GATA3
的抑制而发挥治疗作用.

关键词: 益生菌; 结肠炎; STAT1; T-bet; GATA3; 
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种病

因不明的肠道非特异性的炎症, 研究表明细菌

2252                    ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R             世界华人消化杂志       2009年8月8日      第17卷      第22期

抗原激活肠黏膜免疫系统产生一系列致病性的

细胞因子在UC的发病中有重要的作用[1]. 尤其

是T淋巴细胞产生的细胞因子似乎启动和维持

了肠道的慢性炎症[2-4]. Th1/Th2失衡及失控的

Th1细胞对肠腔内微生物的反应是导致UC病理

改变的重要原因. Th细胞分化成不同功能性的

Th1/Th2亚群的过程被转录因子紧密调控, T-bet
和GATA3分别是Th1/Th2极化的主要驱动者[5-6], 
两个相互调节、相互抑制决定Th细胞分化的重

要转录因子, 两者表达异常可以影响免疫应答, 
导致免疫调控网络失衡. 而肠道内细菌抗原影

响Th细胞的分化在肠道疾病中备受关注, 作为

宿主-共生菌相互关系的维持者, 在T淋巴细胞, 
T-bet被IFN-γ/STAT1信号途径激活, 形成自我激

活的反馈调节环路, 在机体的先天和获得性免

疫中都发挥重要作用, T-bet与相关疾病的联系

成为研究的热点, 已有学者提出可以将T-bet作
为相关疾病免疫治疗的靶点[7]. 研究表明Th1类
的细胞因子如IL-12、IFN-γ等是引起免疫损伤

的重要细胞因子, 但是肠道菌群与炎症因子上

游的转录因子的关系仍不明确. DSS是由蔗糖合

成的一种硫酸多糖体, 国外1985年诱导动物UC
成功, 并发现其病理改变比其他UC动物模型更

接近人类UC之后便广泛用于实验性UC研究[8]. 
胡仁伟 et al [9]、张永锋 et al [10]发现单次使用DSS
可诱导Balb/c小鼠发生以结肠黏膜浅小溃疡为

特征的急性炎症性病变, 该模型制作简便、经

济, 易于复制, 是研究UC发病机制和药物治疗较

理想的工具. 我们应用从肠道中分离的嗜酸乳

杆菌对DSS诱导的急性实验性UC进行治疗, 观
察转录因子T-bet、GATA3、STAT1的变化.

1  材料和方法

1.1 材料 清洁级♀Balb/c小鼠70只, 周龄6-8 wk, 
体质量20±2 g, 购于湖南农业大学东创实验动

物科技公司, 24℃恒温恒湿, 12 h光照和12 h暗室

清洁级动物饲养环境, 小鼠饮水经煮沸消毒, 饲
料经60℃照射消毒. 嗜酸乳杆菌菌粉由本实验

室自正常人肠道中自行分离鉴定冻干保存(批号

JF20071126). 美沙拉嗪由法国爱的发制药集团

提供(批号2001201). TRIzol Reagent系Invitrogen
公司出品. 引物为广州英俊公司合成, 逆转录

酶系Fermentas公司出品. 鼠抗T-bet多克隆抗体

Santa Cruz公司(H-210): sc-21003. HRP-兔IgG: 
北京中杉.
1.2 方法 
1.2.1 乳杆菌悬液、药液的配制: 乳杆菌菌粉用

www.wjgnet.com

■研发前沿
益生菌已被用于
UC的治疗 ,  并且
被证实有一定的
效果, 但其具体的
作用机制仍然不
明确.
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无菌生理盐水配成悬液, 比浊法调整菌悬液终

浓度为1×1011 CFU/L, 梯度稀释法稀释成1×
1010 CFU/L、1×109 CFU/L, 每只鼠每天每次给

0.2 mL ig. 小鼠的药物剂量按人与各种动物之间

的用药剂量换算[11], 美沙拉嗪用无菌生理盐水稀

释成浓度为27.8 g/L的溶液, 每只鼠每天每次给

0.2 mL ig. 
1 . 2 . 2  小 鼠 疾 病 活 动 度 积 分 的 计 算 :  参照

Hamamoto et al [12]标准, 每日观察小鼠的体质量、

大便性状和隐血情况, 计算每只小鼠的疾病活动

度(DAI)积分, 评估结肠炎活动程度, 见表1.
1 . 2 . 3  小 鼠 组 织 病 理 学 积 分 的 计 算 :  参照

Dieleman et al的评分标准[13]对每只小鼠的结肠

病理切片进行组织学损伤学评分. 由2位有经验

的病理医生对结肠组织学损伤进行评分, 每个

切片随机选取至少9个高倍视野(400倍)进行计

分, 组织学损伤程度用炎症、病变深度、隐窝

破坏评分与病变范围评分表示. 取平均值作为

结肠组织学损伤计分. 
1.2.4 Ba lb/c小鼠急性溃疡性结肠炎模型的建

立、分组及取材: 清洁级Balb/c小鼠70只, 随机

分成7组, 每组10只. 模型组: DSS造模+空针插

胃; 阴性对照组: DSS造模+菌粉冻干保护剂(1.1 
g/L)灌胃; 阳性对照组: DSS造模+美沙拉嗪(27.8 
g/L)灌胃; 嗜酸乳杆菌低剂量组: DSS造模+1×
109 CFU/L菌液灌胃; 嗜酸乳杆菌中剂量组: DSS
造模+1×1010 CFU/L菌液灌胃; 嗜酸乳杆菌高剂

量组: DSS造模+1×1011 CFU/L菌液灌胃; 正常

组: 正常饮水. 参照Cooper et al方法[14], 给Balb/c
小鼠2.5% DSS溶液自由饮用7 d造成急性溃疡

性结肠炎模型, 正常组予以正常饮食饮水. 观察

小鼠每天的一般情况、体质量变化和粪便性状; 
邻联甲苯胺法检测小鼠粪便隐血情况; 7 d后处

死小鼠, 分离结肠, 沿肠系膜纵轴剪开肠腔, 剪
取距肛门2 cm左右病变的结肠段, 纵向剖开冰生

理盐水冲洗干净后, 一部分结肠组织经中性甲

醛溶液固定后, 常规脱水、浸蜡、透明、包埋, 
4 μm厚度切片, 行免疫组织化学染色. 其余部分

结肠组织迅速置于液氮中然后转入-80℃冰箱保

存, 留待行T-bet、STAT1、GATA3的表达检测. 
1.2.5 RT-PCR检测T-bet mRNA表达: TRIzol法
提取组织的RNA进RT-PCR扩增. T-bet正义引物

5'-GCCAGGGAACCGCTTATATG-3', 反义引物

5'-GACGATCATCTGGGTCACATTGT-3', 扩增

产物136 bp; GATA3正义引物5'-GGGTTCGGAT
GTAAGTCG-3', 反义引物5'-AGATGTGGCTCA

GGGATG-3', 扩增产物320 bp; STAT1正义引物

5'-CACCAGAACCGATGGAGCTT-3', 反义引物

5'-TCCGGGACATCTCATCAAACT-3', 扩增产物

150 bp. TRIzol一步法提取组织总RNA, 取RNA
产物10 mg, 用M-MLV逆转录酶合成cDNA, 然
后用PCR扩增仪进行PCR反应. 用聚丙烯凝胶电

泳, 电泳结束后银染置凝胶成像系统中进行分

析, 计算与内参β-actin的比值用以校正.
1.2.6 Western blot检测结肠组织T-bet蛋白水平

的表达: 取结肠组织100 mg, 加入蛋白裂解液制

备蛋白样品. 一抗(鼠抗T-bet多克隆)抗体浓度 
1∶300.
1.2.7 免疫组织化学SP法检测结肠组织T-bet表
达: 结肠末端(距肛门1 cm)处剪取0.5 cm长结肠, 
0.4%甲醛溶液浸泡, 石蜡包埋、切片, 按照SP免
疫组织化学染色试剂盒说明步骤完成免疫组织

化学染色, 以PBS替代一抗作为阴性对照. 在光镜

下观察免疫组织化学染色结果, 染色阳性表达为

胞核呈棕褐色颗粒. 每张切片随机选取5个高倍

视野, 计数10 000个细胞, 计算阳性细胞百分比.
统计学处理 结果以mean±SD表示, 统计方

法采用SPSS11.5软件进行分析, 组间两两比较, 
采用t检验分析, P <0.05为差异具有显著性.

2  结果

2.1 小鼠一般情况以及体质量变化 正常组小鼠

毛色光滑、精神活跃, 大便成形无腹泻便血, 体
质量随着时间稍有波动, 呈逐渐增加趋势; 饮
用DSS小鼠出现毛色耸立干枯, 精神萎靡, 活动

减少, 大便稀软甚至腹泻, 并有粪便隐血阳性和

体质量下降等, 在第7天体质量下降至最低, 其
余各干预组小鼠体质量也逐渐降低, 以模型组

体质量下降最明显; 经嗜酸乳杆菌和美沙拉嗪

治疗后, 小鼠体质量下降变缓, 腹泻和粪便隐血

情况好转. 在第7天各干预组体质量下降要明显

■相关报道
胡仁伟 et al、张
永锋 et al 发现单
次使用DSS可诱
导Balb/c小鼠发生
以结肠黏膜浅小
溃疡为特征的急
性炎症性病变, 该
模型制作简便、

经济 ,  易于复制 , 
是研究UC发病机
制和药物治疗较
理想的工具.

表  1  DAI评分表

     
体质量下降(%)      大便性状a   大便隐血/肉眼血便	 计分

0		  正常	          正常	    0

1-5					        1

5-10		  松散	          隐血阳性	    2

10-15					        3

>15		  稀便	          肉眼血便	    4

a正常大便: 成形大便;  松散大便: 不黏附于肛门的糊状、半成形

大便; 稀便: 可黏附于肛门的稀水样便.
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低于模型组(P <0.05), 嗜酸乳杆菌高剂量组对

体质量减轻的保护强于中低剂量组和美沙拉嗪

(P >0.05, 图1).
2.2 小鼠疾病活动度的变化 正常组小鼠疾病活

动度积分(DAI积分: 综合粪便性状、隐血和体

质量变化)始终维持在零水平, 模型组小鼠DAI
积分显著增高, 呈逐渐升高趋势, 各干预组小鼠

DAI积分也逐渐增高, 在低于模型组小鼠DAI
积分水平波动; 在第7天模型组小鼠DAI评分达

到7.81分, 美沙拉嗪治疗组DAI评分下降至5.81
分, 嗜酸乳杆菌高中低剂量组DAI评分分别为

5.72、5.00、6.20分, 明显低于模型组(P <0.05), 
而各干预组疗效相当, 无明显差异(P >0.05); 其
中又以嗜酸乳杆菌中剂量组DAI积分降低最明

显(图2).
2.3 各组结肠黏膜损伤组织病理学变化 图3为
各组小鼠第7天的结肠的炎症浸润评分、病变

深度评分、隐窝破坏评分及总体组织损伤评分

直方图. 由图可见, 模型组病理组织学积分达到

5.80分, 光镜下可见黏膜缺损, 上皮细胞缺失, 腺
体破坏严重, 结构紊乱, 杯状细胞严重减少, 炎
症细胞浸润. 阳性对照组应用美沙拉嗪治疗后

组织病理学积分下降至3.10分, 嗜酸乳杆菌治疗

后积分下降更明显, 黏膜损伤程度轻, 炎症细胞

浸润减少, 与模型组相比较有明显差异(P <0.05). 
但嗜酸乳杆菌低剂量组治疗效果不明显, 其病

理学积分要低于模型组(P >0.05), 但高于美沙拉

嗪和中剂量组、高剂量组(图3-4).
2.4 各组T-bet、STAT1、GATA3转录因子mRNA
的定量检测分析 应用凝胶成像分析系统进行密

度扫描, 用目的基因与内参的比值来表示目的

定量基因mRNA的含量. 同模型组相比, 美沙拉

嗪和嗜酸乳杆菌各治疗组中T-bet、STAT1的表

达显著下降, 而GATA3的表达量升高, 有明显差

异(P <0.05). 嗜酸乳杆菌高剂量组中T-bet的表达

量最低(P <0.05), 而美沙拉嗪组中STAT1的表达

量最低(P <0.05, 图5).
2.5 T-bet蛋白的表达 Western blot结果显示嗜酸

乳杆菌中低剂量组和美沙拉嗪组与模型组T-bet
表达水平相当(P >0.05); 嗜酸乳杆菌高剂量组

T-bet表达水平下降至与正常水平相当, 与模型

组以及嗜酸乳杆菌低剂量组和美沙拉嗪组差异

明显(P <0.05, 图6, 表2).
2.6 T-bet免疫组织化学图像视野采集 以胞核见

棕褐色为阳性, 在400倍视野下采图应用分析测

量图像软件ImagePro-Plus 6.0进行半定量测量

其平均光密度. 其中正常组为0.065±0.002, 阴
性对照组和模型组分别为0.288±0.078、0.322
±0.074, 模型组T-bet表达量最高, 较正常组和各

干预组明显增多(P <0.05), 嗜酸乳酸杆菌治疗后, 
T-bet表达量减少, 以益生菌高剂量组效果最为

显著, T-bet表达量为0.114±0.025.

3  讨论

在溃疡性结肠炎的治疗中美沙拉嗪仍然是经典

的一线治疗药物, 临床缓解率只有50%左右, 而
且在治疗过程中会出现复发的现象. 由于UC是
病因不明的慢性复发性的肠道炎症, 其迁延不

愈和反复发作的特点需要长期服药, 停药后易

复发, 患者对药物的不耐受和不良反应成了制

约其疗效的关键因素之一. 这为寻找新的治疗

UC的高效低毒的药物提供契机. 近年关于肠腔

内源性微生物在溃疡性结肠炎病发病中的地位
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图  3  各组小鼠病理组织学积分. 1: 模型组; 2: 阴性对照组; 

3: 阳性对照组; 4: 嗜酸乳杆菌低剂量组; 5: 嗜酸乳杆菌中剂

量组; 6: 嗜酸乳杆菌高剂量组; 7: 正常组; aP<0.05 vs  模型组; 
cP<0.05 vs  正常组; eP<0.05 vs  阳性对照组.

■创新盘点
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的作用机制.
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获得越来越广泛的认同, 有研究发现菌群失调

是溃疡性结肠炎的重要病因之一, 大量的动物

实验[15-17]倾向于益生菌减少、致病菌增多触发

了肠道的炎症反应, 在诱导实验性结肠炎小鼠

模型的动物实验中发现, 无菌动物难以成模[18], 
也提示肠道菌群可能参与UC的发病. 同时在对

UC患者的肠道菌群分析中也发现, 存在乳杆, 双
歧杆菌等保护性菌群的减少, 而肠球菌、肠杆

菌等致病菌增多的现象[19-22], 而给予乳杆, 双歧

杆菌等益生菌治疗, 可以改变肠道菌群组成, 减
轻黏膜炎症[21,23]. 于是益生菌的应用逐渐成为溃

疡性结肠炎治疗的一个新的方向. 目前益生菌

在临床主要用于活动期的辅助治疗, 而麻继臣  
et al [24]总结国内外数据库关于益生菌用于UC缓
解期的维持治疗RCT的系统分析表明, 益生菌和

美沙拉嗪均可显著降低缓解期UC的复发率, 二
者无显著性差异也说明益生菌在UC的治疗中具

有非常重要的作用. 

A B

C D

E F

G

图  4  免疫组织化学SP法检测结肠组织T-bet表达(×400). A: 模型组; B: 阴性对照组; C: 阳性对照组; D: 嗜酸乳杆菌低剂量

组; E: 嗜酸乳杆菌中剂量组; F: 嗜酸乳杆菌高剂量组; G: 正常组.

■应用要点
嗜酸乳杆菌对UC
小鼠有治疗作用, 
其 中 以 1 × 1 0 1 1 

CFU/L浓度级效
果 最 佳 ,  嗜 酸 乳
杆菌对UC的治疗
作用可能与抑制
核转录因子T-bet, 
STAT1的活化, 增
加GATA3的活化
有关.
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本实验结果表明, 嗜酸乳杆菌在延缓体质

量下降, 改善DAI积分和病理学积分方面接近或

者优于美沙拉嗪, 呈剂量依赖性. 也有研究发现

保加利亚乳杆菌(L. bulgaricus )治疗乙酸诱导的

大鼠结肠炎有类似的结果[25],  而LGG不仅不能

改善肠道的炎性症状 ,而且还会使DSS诱导的大

鼠结肠炎进一步恶化[26], 这些研究结果的不一致

性说明乳杆菌属的不同菌株对UC有相同甚至相

反的治疗作用, 是否不同种乳杆菌治疗作用的

差异与不同的动物模型以及不同菌株在肠道中

的寄存部位和代谢特征同值得进一步研究. 而
本实验发现的嗜酸乳杆菌对实验性UC有治疗作

用是否能作为治疗UC的或者辅助治疗药物也值

得进一步研究. 
免疫学异常在UC发生发展中的作用已得

到公认, 表现为细胞因子表达的异常, 总的来说

是抗炎因子的产生减少和致炎因子的产生增 
多[27-30]. 细胞因子产生的调节主要是通过在细胞

水平对Th1/Th2细胞分化的调节作用形成的. 最
近的研究多集中于益生菌通过调节核因子NF-
κB通路 [31-33]而对UC黏膜免疫反应的调控, 这
也提示益生菌可能对核因子的产生和转位有

一定的影响. 本研究发现, 嗜酸乳杆菌干预后

STAT1、T-bet表达水平下降而GATA3表达水平

升高, 说明嗜酸乳杆菌对机体免疫学作用可能

是通过抑制STAT1、T-bet的表达, 阻断UC小鼠

Th1型免疫反应, 而趋向于保护性的Th2型反应. 
而Peña et al [34]和McCarthy et al [35]的研究证实给

予IL-10敲除结肠炎大鼠喂饲罗伊氏乳杆菌, 干
酪乳杆菌和L. salivarius  433118能够减少IL-12.
IFN-γ的分泌, 减轻组织损伤, 这也从另外一个侧

面反映了乳酸杆菌可以阻断Th1型免疫反应, 从
而达到治疗结肠炎的目的. 此外有趣的是, 在研

究T-bet在肠黏膜中的表达发现, T-bet主要分布

在炎症损伤最明显的固有层, 大部分聚集在腺

体间和炎症细胞浸润的部位, 应用美沙拉嗪和

嗜酸乳杆菌干预后, 在黏膜炎症减轻、炎症细

胞浸润减少的同时伴随着T-bet在上述部位活化

减少, 说明T-bet很可能在UC免疫学损伤中起重

要作用. 同时也发现, 在对STAT1表达的干预中, 
美沙拉嗪的抑制作用最强. 美沙拉嗪作用于炎

症最明显的固有层, 其作用机制是通过抗炎症

介质的产生从而发挥对机体免疫的间接调节作

用的. 而嗜酸乳杆菌仅黏附于黏膜表面不进入

黏膜内, 可能是通过改善肠黏膜屏障减少抗原

物质的进入从而减少STAT1的活化发挥治疗作

用的. 是否是由于美沙拉嗪和嗜酸乳杆菌作用

位点的不同而引起作用效果的差异还需进一步

研究. 
总之, 嗜酸乳杆菌对UC小鼠有治疗作用, 

其中以1×1011 CFU/L浓度级效果最佳, 嗜酸乳

杆菌对UC的治疗作用可能与抑制核转录因子

T-bet, STAT1的活化, 增加GATA3的活化有关.
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第九届全国消化系恶性病变介入诊疗研讨会暨内镜 /
介入新技术论坛征文通知   

本刊讯 为满足临床一线医师对消化系病变介入新技术研究、探讨和交流的欲望, 进一步提升国内消化系疾

病尤其是消化系恶性病变介入诊治的技术水平, 上海同仁医院联合河南省人民医院以及河南省新乡医学院第

一附属医院, 定于2009-11-06/11在河南省新乡市主办第九届全国消化系恶性病变介入诊疗研讨会暨内镜/介入

新技术论坛. 本次会议由河南省抗癌协会、河南省消化内镜学会、河南省医学会介入治疗专业分会具体承办, 

《中华放射学杂志》、《中华消化内镜学杂志》、《世界胃肠病学杂志》、《介入放射学杂志》、《微创医

学杂志》以及《医学信息内外科学杂志》共同参与协办. 会议将着重介绍消化系病变内镜治疗、介入放射学

治疗、肿瘤内外科治疗的新理论、新技术和新方法, 为各相关交叉学科之间的相互交流和研讨搭建一个平台. 

本次会议拟安排相关学科的著名专家围绕食管、胆管、胃肠道等消化系管腔内支架治疗应用技术和发生的问

题以及消化系病变、门静脉高压、胆道结石等疾病的消化内镜、介入放射、内外科治疗新进展等热点课题进

行精彩演讲及深入研讨. 会议还将邀请美国、德国和韩国专家介绍相关领域的技术进展并安排内容丰富的手

术演示.  参会者将授予国家级一类继续医学教育学分10分.  

1      征文内容 

(1)消化系恶性病变内镜治疗、介入放射治疗、外科治疗、肿瘤化学治疗、生物治疗及免疫治疗等; (2)消化系

良性病变, 如: 门静脉高压、胆管结石、消化系出血等的内镜及介入新技术应用; (3)消化系疾病诊治边沿交叉

学科与消化介入诊治新技术相关的论著、文献综述、临床经验、个案报告等各类稿件.

2      投稿要求 

(1)专题讲座由组委会约稿, 也可自荐, 需全文; (2)论著需1000字以内的标准论文摘要, 包括目的、方法、结果

与结论四要素. 经验交流、短篇报道等全文限1000字以内; (3)所有稿件内容应科学、创新、实用、数据准确, 

书写规范, 稿件应是未发表过的论文. 优秀论文将安排在国家级杂志上发表. (4)所有稿件一律要求电脑打印

(Word格式), 邮寄者需附软盘, 特别鼓励用E-mail投稿(以附件Word格式); (5)截稿日期: 2009-09-31.

3      联系方式

杨瑞民, 453100, 河南省卫辉市健康路88号, 新乡医学院第一附属医院介入科. y-rmin@163.com, 电传: 

0373-4402942, 手机: 13903805978  

梁宝松 ,  450003,  河南省郑州市纬五路7号 ,  河南省人民医院内镜科 .  lbaosong@hotmail .com, 电话 : 

0371-65063502


